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1. INTRODUCTION



Les fractures du crine secondaires a un traumatisme fermé guérissent

habituellement cliniquement et radiologiquement sans séquelle chez I'enfant.

Rarement le trait de fracture s'écarte progressivement pour aboutir 4 une véritable
lacune osseuse simple ou associée a une tuméfaction cutanée contenant un kyste ou

une partie de I'encéphale.

Cet aspect évolutif inhabituel a donné lieu a des appellations diverses que nous
évoquerons au cours de l'historique, cependant dans la majorité des cas observés on

retrouve les mémes caractéristiques [58] :

- traumatisme cranien fermé chez I'enfant avec fracture,

- apparition d'une lacune cranienne,

- altérations constantes des méninges, du parenchyme cérébral et du
systéme ventriculaire sous-jacent,

- symptomatologie neuropsychique tardive toujours présente.

Nous verrons au travers d'un cas observé dans le service de Pédiatrie II du Centre
Hospitalier Régional Universitaire de Limoges, les signes cliniques et les aspects
anatomo-pathologiques de ces fractures, puis nous aborderons les différentes

hypothéses pathogéniques, I'évolution, ainsi que le traitement de ces lésions.
yp p geniq q

Le dernier chapitre de ce travail sera consacré a la prévention des complications des
fractures expansives du crine, car seul un traitement chirurgical précoce, empéchera

I'évolution des lésions.



2. OBSERVATION CLINIQUE
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2.1. HISTOIRE DE LA MALADIE

L'enfant D. Julien, 14 mois, est hospitalisé dans le service de Pédiatrie I du
CHR.U. de Limoges le 15 aoit 1989 pour un traumatisme cranien consécutif 3 une
chute de deux étages dans les escaliers, avec perte de connaissance et convulsions.

L'examen clinique met en évidence un volumineux hématome pariétal gauche. Sur le
plan neurologique, l'enfant présente des troubles de la conscience, sans signe
déficitaire.

Les radiographies du créne révélent une importante fracture pariétale postérieure
gauche et un trait de fracture pariétale droit. Le scanner cérébral initial est normal.

L'électroencéphalogramme recueille des signes de souffrance cérébrale diffuse.

2.2. EVOLUTION DANS LE SERVICE

Les troubles de la conscience s'amendent progressivement. Au troisiéme jour
d'hospitalisation, apparait une discréte hémiparésie droite, rapidement régressive.

Un second scanner cérébral objective un hydréme frontal gauche.

Devant I'évolution clinique et tomodensitométrique favorable (régression de

I'hydréme), I'enfant quitte le service le 29 Aoit 1989 avec un traitement anti-comitial.

2.3. EVOLUTION ULTERIEURE

Le 4 Octobre 1989, Julien est revu en consultation : I'état est satisfaisant, tant sur le
plan neurologique que sur le plan local. Le traitement anti-comitial est prolongé pour
six mois. Une radiographie du crine est prévue dans deux mois afin de s'assurer de la

consolidation de la fracture.
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Les radiographies successives (16T Décembre 1989, 22 Mars 1990) objective la
persistance d'un important foyer de fracture pariétale gauche, la fracture pariétale
droite est consolidée.

Le 3 Février 1992, une nouvelle radiographie de contrdle confirme la perte de

substance osseuse au niveau pariétal postérieur gauche.

Le 26 février 1992, devant l'écartement progressif de la fracture, l'enfant est
hospitalisé. La palpation du crane révéle une lacune pariéto-occipitale gauche de 6 cm
sur 6. L'examen neurologique est normal.

L'électroencéphalogramme objective "une asymétrie avec un aspect un peu plus
pauyre et un peu moins ample des rythmes en postérieur gauche et enregistrement
pendant le sommeil d'une bouffée d'aspect actif, constituée de pointes ondes plus ou
moins dégradées, rythmique a maximum postérieur droit".

Le scanner cérébral révele " une dilatation modérée de la partie postérieure du
ventricule latéral gauche. En région pariétale postérieure gauche, il existe une perte
de substance osseuse avec en regard une importante perte de parenchyme cérébral, et
en région tout a fait supérieure au niveau de la bréche osseuse, une structure de

densité tissulaire faisant saillie et pouvant correspondre & du parenchyme cérébral "

Devant I'aspect évolutif des Iésions, une intervention chirurgicale est pratiquée le 4
Mars 1992 : évacuation d'un kyste limité par une néo-arachnoide, communicant avec
les espaces sous-arachnoidiens, plastie durale par greffon d'épicrine. Les suites post-
opératoires sont marquées par I'apparition d'une collection liquidienne sous cutanée au
niveau de la cicatrice qui régressera sous ponctions lombaires itératives.

Julien sort le 18 Mars 1992 sous traitement anti-comitial.

Revu en consultation le 21 avril 1992, I'enfant ne présente pas d'anomalie sur le plan

local, le traitement anti-comitial est diminué, un scanner cérébral est prévu dans 6 mois.
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2.4. CONCLUSION

Il s'agit d'un enfant ayant présenté 4 l'dge de quatorze mois un traumatisme cranien
fermé avec perte de connaissance et convulsions. Les radiographies et la
tomodensitométrie cranienne objectivaient une importante fracture pariétale

postérieure gauche et un trait pariétal droit.

L'évolution est marquée par :

- I'élargissement du foyer de fracture pariétal gauche palpable sous la
forme d'une lacune,

- la persistance d'anomalies a 'électroencéphalogramme,

- l'apparition au scanner cérébral d'une dilatation ventriculaire latérale

gauche et d'une image kystique.

L'examen neurologique est normal.
Une intervention chirurgicale (étanchéification de la dure mére, évacuation du kyste)

est pratiquée deux ans et demi aprés le traumatisme initial.
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3. HISTORIQUE
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HISTORIQUE

[2] [29] [33] [54]

La premiére observation médicale de lacune cranienne secondaire 4 un traumatisme

cranien chez l'enfant a été décrite par HOWSHIP en 1816.

En 1856 ROKITANSKY précise l'aspect anatomo-clinique de ces Iésions au
décours de l'autopsie d'un enfant de huit mois. Il constate :
- une déchirure de la dure mére,
- une collection liquidienne,

- un traumatisme cérébral sous-jacent.

Quelques années plus tard, BILLROTH décrit le premier cas néonatal aprés

utilisation de forceps et dénomme cette lésion "méningoceéle spuria”.

Dans la plupart des cas étudi€s a cette époque, l'attention des auteurs se porte plus
particuliecrement sur I'existence d'une collection de liquide céphalo-rachidien a
I'extérieur du crine alors que la perte de substance osseuse n'attire que secondairement
l'attention.

Le terme de céphalhydrocele traumatique est utilisé pour la premiére fois en 1884
par I'américain CONNER, puis par la suite par Sir Thomas SMITH bien que certaines
de leurs observations se caractérisent plus par des lacunes criniennes que par des
céphalhydroceles.

GODLEE rapporte en 1885 deux cas de fractures suivies de "tumeurs sous

cutanées pulsatiles”.
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L'importance significative de la lacune cranienne apparait dans la littérature
allemande avec WEINLECHNER en 1882 suivi d¢ WINIWARTER en 1885 qui

décrit "un large hiatus dans le crdne"” secondaire a un traumatisme de l'enfance.

En 1907 les aspects neurochirurgicaux sont évoqués par Sir Charles BALLANCE

lors de l'intervention d'un enfant de quatre ans.

Avec lintroduction des rayons X, DYKE précise en 1937 les caractéristique:
radiologiques de ce qu'il appelle "kyste leptoméningé” associant : un volet osseux dans
la voute créinienne et une collection liquidienne sous le scalp communiquant avec les
espaces péri-cérébraux. Cette dénomination aura une profonde influence sur les
exposés ultérieurs et entrainera une certaine confusion quant a l'étiopathogénie de ces

fractures.

En 1940, PANCOAST et PENDERGRAY parlent soit "d'ostéites fibreuses” se
référant a des données anatomo-pathologiques, soit "d'hygroma subdural” en cas de

tumeur bombante.

D'autres termes seront encore utilisés témoignant de la grande variété anatomo-
clinique rencontrée et de la complexité du traumatisme.

Ainsi, en 1941, PENFIELD et ERICKSON utilisent le terme "dérosion crdnio-
cérébrale”. En 1945 ROWBOTHAN parle de "méningocéle traumatique " et de "
malacie traumatique". ALAJOUANINE et THUREL regroupent quatre cas sous le

titre de "perte de substance crdnienne consécutive & un traumatisme fermé".
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Parallélement au développement de la neurochirurgie, des explications
pathogéniques sont proposées par TAVERAS et RANSOHOFF en 1953 ; LENDE et
ERICKSON en 1961 suggérant que l'élément pathogénique le plus important est la
déchirure de la dure meére qui aidée par l'action des pulsations cérébrales entraine

I'écartement de la fracture.

C'est en 1953 que le terme de “"Die wachsende schédelfractur” est utilisé pour la
premi¢re fois par PIA et TONNIS dans une publication allemande. Traduit par
"growing skull fracture” par les auteurs anglo-saxons, il est repris en France sous le
terme de fracture expansive du crdne ou encore fracture a écartement progressif et
permet alors d'unifier les anomalies rencontrées : lacune osseuse simple ou associée a

une tuméfaction sous cutanée contenant un kyste ou une partie de 'encéphale.



= 1T =

4. DESCRIPTION
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4.1. FREQUENCE

Elle est estimée entre 0,03 et 2,2 % du total des traumatismes cranio-cérébraux

fermés de I'enfance selon les auteurs. [1] [31]

4.2. TYPE DU TRAUMATISME

Dans la majorit¢ des cas le traumatisme initial est important : chute dans les
escaliers, chute d'une fenétre, accidents de la voie publique ou coups violents sur la
téte. Une part non négligeable est €galement attribuée aux traumatismes obstétricaux
lors de l'utilisation de forceps. Mais un traumatisme minime comme une chute de moins
d'un metre, peut parfois étre responsable d'une fracture et cela d'autant plus facilement

que le sujet est jeune. [7]

4.3. L'AGE AU MOMENT DU TRAUMATISME

Dans une revue de la littérature mondiale, LENDE et ERICKSON [34] constate
que :
- 50 % des fractures se produisent avant l'dge d'un an,
- 90 % avant 1'dge de trois ans.
Le cinquiéme de ces fractures survient au décours de traumatismes obstétricaux [58].
Ces observations sont confirmées par KINGSLEY [29] qui décrit dans une série de
10 cas :
- deux traumatismes obstétricaux,
- sept traumatismes avant I'dge de dix-huit mois,

- un traumatisme a l'dge de trois ans et demi.
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Dans la série de 21 cas publiée par ARSENI [1], 76 % d'entre eux sont également
diagnostiqués avant I'dge d'un an.

Pour TAVERAS et RANSOHOFF [56], la moyenne d'dge est de deux ans et sept
mois avec des extrémes allant jusqu'a six ans, et méme huit ans dans une série de 50 cas
publiée par TESTA [58].

MOSS [39] décrit en 1990 un cas de fracture expansive intra-utérine consécutive a
un traumatisme abdominal maternel trois semaines avant l'accouchement.

Enfin, bien qu'exceptionnels, certains cas ont été décrits a la suite de traumatismes

survenus a l'dge adulte. [21] [25] [35]

4.4. SIEGE DE LA LESION

La localisation élective de ce type de lésion est pariétale, plus particuliérement
pariétale postérieure ou pariéto-occipitale, correspondant en cela a la fréquence des
fractures a ce niveau chez le jeune enfant. [6]

Toutefois, des localisations frontales et occipitales ont été décrites ; et méme plus

récemment au niveau du toit de 'orbite, responsable d'une anisométropie. [62]

4.5. TYPE DE LA FRACTURE

Il s'agit d'une fracture du crane résultant d'un traumatisme cranio-cérébral fermé.
Deux types de fracture sont retrouvées :
- le plus souvent linéaire,
- rarement une embarrure.
11 faut noter l'importance des traits chevauchant les sutures. [37]
Le risque d'écartement progressif est plus important lorsque le diastasis du trait de

fracture excéde 4 mm ou s'il existe une collection liquidienne sous le cuir chevelu. [40]
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4.6. SIGNES CLINIQUES

4.6.1. LORS DU TRAUMATISME INITIAL

Le choc initial souvent important motive en général un bilan clinique et

radiologique.

4.6.1.1. SUR LE PLAN LOCAL

L'examen met en évidence assez fréquemment, une volumineuse tuméfaction d'allure
liquidienne au niveau du cuir chevelu. Elle est présente dans notre observation en
regard du foyer de fracture pariétal gauche, il peut s'agir d'un céphalhématome.

Si la tuméfaction ne retient pas d'emblée 'attention, dans certains cas, sa persistance

ou sa réapparition signera I'évolutivité du traumatisme.

4.6.1.2. SUR LE PLAN NEUROLOGIQUE

Les signes initiaux sont fonction de I'étendue de la contusion cérébrale : perte de
connaissance, trouble de la conscience allant de la simple obnubilation au coma. On
peut observer des signes déficitaires tels qu'une hémiplégie, une hémiparésie, une
hémianopsie latérale homonyme et parfois des crises comitiales ; ils sont imputables au

traumatisme initial et n'ont donc aucune spécificité.

TESTA [58] retrouve 50 % de comas initiaux et 32 % de signes focaux.

Dans un certain nombre de cas les signes neurologiques sont absents.
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4.6.2. TEMPS DE DEVELOPPEMENT DE LA LACUNE ET INTERVALLE
LIBRE.

462 1. LE TEMPS DE DEVELOPPEMENT DE LA LACUNE.

Clest le temps nécessaire a la fracture pour se transformer en lacune
diagnostiquable. 11 est difficile a déterminer, car la fracture passe souvent inapergue et

il n'est pas toujours superposable a l'intervalle libre s'écoulant aprés le traumatisme.

KINGSLEY [29] rapporte une évolution rapide chez deux patients présentant un

bombement de tissu mou trois semaines aprés le traumatisme.

Pour LENDE et ERICKSON ([34], l'écartement de la fracture peut survenir
rapidement (2 mois) puis ne subir qu'une légére augmentation de taille sur une longue
période. Ce fait est confirmé par RAMAMURTHI [46] qui a suivi le développement
de plusieurs fractures expansives avec une croissance initiale rapide suivie d'un
ralentissement puis d'un arrét de développement local.

Dans I'ensemble, la stabilité des lésions osseuses est observée avant I'adolescence et

le plus souvent dans I'enfance.

4622 L'INTERVALLE LIBRE

Clest le temps s'écoulant entre le traumatisme et l'apparition de signes
neurologiques. Cette période silencieuse est variable, de quelques mois a plusieurs
années : de huit mois a cinq ans pour GUGLIANTINI [19]. Exceptionnellement, elle
peut se prolonger ; ceci est plus particuliérement net pour l'épilepsie. Ainsi des
intervalles de 15 ans ont été retrouvés dans un cas de BRIHAYE, et 15 et 16 ans pour
SIMON ; DARCOUR et PAILLAS quant a eux, décrivent 2 cas d'épilepsie

secondaire a une lacune cranienne aprés un intervalle libre de 20 et 46 ans. [43]
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4.7. CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE

(71151 [37] [43] [55]

La fracture expansive peut étre découverte :
- au décours d'une surveillance systématique d'une fracture du crane,

- ou, le plus souvent, devant l'apparition sur le plan local :

* d'une lacune osseuse simple sans soulévement du cuir chevelu, comparable
dans ses caractéristiques a une fontanelle,

* d'une lacune osseuse accompagnée d'un soulévement du cuir chevelu
donnant une masse bombante et battante. Le contenu en est variable :
kyste, hernie de tissu cérébral ou les deux. Il s'agit d'une masse molle,
pulsatile, expansive lors des cris et a la toux, augmentée a la palpation de
la fontanelle et réductible. La palpation des contours de la masse
découvre les berges de la lacune osseuse qui peut-étre ovalaire ou
circulaire,

* d'un céphalhématome de volume excessif qui ne se résorbe pas.

- Plus rarement devant l'apparition de signes neurologiques. IIs sont :

* précoces, a rapporter aux dommages cérébraux du traumatisme initial, ils
ne sont pas spécifiques, mais leur persistance voir leur aggravation peut
attirer l'attention,

* tardifs, I'épilepsie est autant une complication qu'un signe révélateur. Elle
est due soit a l'atrition cérébrale, soit & la compression par un kyste d'une
zone encéphalique. 1l peut s'agir également de troubles du comportement,
de retards psychomoteurs, de troubles psychiatriques, de troubles

neurologiques en foyer, de céphalées.
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4.8. EXAMENS COMPLEMENTAIRES

4.8.1. RADIOGRAPHIES STANDARDS

[2] [29] [44] [56]

Les radiogaphies standards sont utiles au diagnostic de fracture expansive en
révélant l'absence de consolidation osseuse dans les trois mois suivant le traumatisme.

Elles servent de référence pour apprécier I'évolution de la lésion.

Elles comprennent des clichés de face, profil ainsi qu'une incidence de Worms et

éventuellement des incidences tangentielles.

La radio confirme et précise I'étendue de la lacune. Elle est de forme arrondie ou
ovalaire, irréguliére ou cordiforme, d'un diamétre moyen de 5 cm. Elle est axée sur
l'ancien trait de fracture qui peut-étre visible aux deux extrémités. La solution de
continuité est totale, interrompant la table externe, la table interne et le diploé. La table
interne est en général plus atteinte ; sur l'incidence tangentielle, elle apparait en forme
de cratére. Mais dans certains cas, I'érosion de la table externe est supérieure et confére
a I'ensemble un aspect de sauciére. Dans quelques cas, la table externe, bien qu'amincie,

n'est pas lacunaire, tandis que la table interne est érodée (hydrocéle diploique).

La vascularisation est fréquemment augmentée dans la zone d'ostéolyse. Lors de
lésions €voluées, on peut observer une réaction exophytique a partir des bordures
osseuses ainsi qu'un développement asymétrique du crine, en général exagéré par
rapport au coté sain. Le fond de la lacune, habituellement transparent est parfois plus

dense en raison du revétement dure-mérien fibreux, voire méme discrétement ossifié.
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Fracture expansive pariéto-occipitale gauche 3 mois aprés le traumatisme.

(Document Professeur MOREAU)
Photographie 1: Radiographie crine profil,

Photographie 2 : crine incidence de Worms
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4.8.2. SCANNER

[29] [36] [37] [39] [42] [52] [55]

Il est indiqué en premiére intention devant I'apparition d'une lacune osseuse simple
ou associée a une tuméfaction cutanée, ou devant l'apparition de signes neurologiques
tardifs dans les suites d'un traumatisme cranien.

Il permet le bilan des Iésions lorsque la consolidation osseuse n'a pas eu lieu sur les
clichés radiologiques. Il permet de visualiser le defect osseux ; la densité des tissus
faisant hernies : kystique ou parenchymateuse ; l'aspect et la dilatation du ventricule
sous-jacent.

Le rapport de ces structures avec les éléments vasculaires comme le sinus veineux
peut-étre repéré par l'injection intra-veineuse d'un produit de contraste. Cependant la
communication entre la cavité kystique et le ventricule épilatéral est difficile a certifier
sans I'emploi de produit de contraste intraventriculaire.

Il est indispensable dans le bilan pré-opératoire sans avoir recours a des examens
invasifs.

Enfin, le scanner représente un trés bon moyen de surveillance post-opératoire a

court et & long terme.

Photographie 3 : Fracture expansive et kyste pariéto-occipital gauche.
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4.8.3. L'IRM

[91 [35] [39] [62]

Elle est rarement indiquée en premiére intention dans les lésions de la voite
cranienne, le scanner étant supérieur en imagerie osseuse ; de plus son utilisation
n'apparait pour l'instant que trés rarement dans la littérature. Cependant, elle peut
participer au bilan des lésions en révélant un kyste leptoméningé, caractérisé par son
isosignal avec le liquide céphalo-rachidien a toutes les séquences, l'imagerie du flux
permet également de rechercher la communication avec les espaces sous arachnoidiens.
Enfin elle peut-étre utile dans le diagnostic différentiel avec certaines lésions

ostéolytiques (kystes dermoides et épidermoides), apparaissant hypodenses au scanner.

4.8.4. ENCEPHALOGRAPHIE GAZEUSE et L'ARTERIOGRAPHIE
CAROTIDIENNE

Ces examens ne sont cités que pour mémoire, le scanner, beaucoup moins invasif

apportant les éléments nécessaires au diagnostic et au bilan pré et post-opératoire.

4.8.5. LECHOGRAPHIE TRANS-FONTANELLAIRE

Elle est limitée par l'dge de l'enfant et la dimension de la fontanelle. Quand la
fontanelle antérieure est perméable, on peut utiliser cette excellente fenétre acoustique
pour pratiquer l'échographie : en coupe sagittale, on peut objectiver I'image
hypoéchogéne d'un kyste développé a travers la lacune osseuse [15]. Mais les

anomalies situées latéralement sont difficilement visualisables.
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4.8.6. LELECTROENCEPHALOGRAMME

[2] [22] [45]

L'électroencéphalogramme révéle des signes de souffrance de I'hémisphére Iésé,

l'aspect du tracé n'est pas spécifique :

- au stade initial, en raison du jeune dge des patients, le tracé ne fournit pas
beaucoup d'informations utiles. La bradyarythmie observée indique le
développement incomplet de [I'éléctrogenése corticale a laquelle se
surajoutent les effets du traumatisme, et en particulier I'hématome sous-

cutaneé.

- 4 un stade plus tardif, on rencontre une activité électrique ralentie, de fagon

diffuse et bilatérale mais prédominant du c6té 1ésé.

Lorsque la cicatrice méningo-sous-corticale est étendue, la bradyarythmie est
remplacée par une désynchronisation pouvant aboutir a une inactivité électrique. Dans
quelques cas, lors de crises comitiales, des potentiels convulsifs plus ou moins étendus

peuvent étre enregistrés en regard de la lésion.

Chez les patients ne présentant pas de manifestations comitiales,
I'électroencéphalogramme met en évidence des foyers épileptogénes pouvant devenir

ultérieurement parlants.

Il est indispensable a la surveillance pré et post opératoire en renseignant sur

'évolutiviteé des lésions.
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5. ANATOMO PATHOLOGIE
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Les nombreux aspects cliniques rendent compte de la complexité des Iésions. Celles-
¢i intéressent en effet des tissus superposés de nature trés différente mais

correspondent toujours 4 une cause traumatique.

3.1. LES TEGUMENTS

[30] [58]

Ils sont en général intacts ou peu concernés. S'agissant de traumatismes fermés, ils
n'offrent jamais de solution de continuité avec I'os sous jacent.

Immédiatement aprés le traumatisme initial, on peut observer un céphalhématome.
Dans certains cas les téguments sont aplatis ou déprimés en face de la lésion.

Les téguments peuvent adhérer 4 la cicatrice méningée sous jacente.

Photographie 4 : aspect des téguments (document Professeur MOREAU).




5.2. LE PERICRANE
[16]

I peut adhérer également aux bords de la lacune et étre soudé a la cicatrice meéningée.

Photographie 5 : découverte de la lacune osseuse (collection Professeur MOREAU).
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5.3. LA VOUTE CRANIENNE

Les altérations de la voite cranienne sont constantes ; il s'agit de lacunes complétes
mais dans de rares cas, les tables osseuses peuvent étre écartées par des cavités

kystiques creusées dans le diploé correspondant a I'hydrocéle diploique.[44]

Les bords de la lacune sont dentelés et irréguliers, pouvant étre le siege de
remaniements osseux considérables lors d'évolution prolongée : exostose de la table
interne, bourrelet volumineux de la table externe donnant un aspect en cimier de

casque, tendance a la réossification avec apparition de pont osseux. [30]

5.4. LES MENINGES

5.4.1. LA DURE MERE

Pour la majorité des auteurs, elle est constamment déchirée. Lors de I'évolution des
Iésions, I'étendue de la déchirure est souvent supérieure a celle de la lacune osseuse. La
dure mére est parfois confondue avec I'épicrdne, ou plutdt ces deux tissus peuvent

disparaitre au profit d'un tissu fibreux.

5.4.2. L'ARACHNOIDE

[18] [56]
Constamment intéressée, elle peut participer a la cicatrice triméningée, ou réaliser

un kyste leptoméningé.
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5.4.3. ENCEPHALE

1l apparait lui aussi constamment altéré. La lésion cérébrale locale est généralement
importante entrainant des séquelles complexes : atrophie cérébrale localisée, formation
kystique, cicatrice complexe intéressant la dure mere, l'arachnoide et le cerveau [58] ;
dont l'aspect histologique correspond a une cicatrice conjonctivo-gliale telle qu'on

l'observe dans les suites de lésions déstructrices du cerveau. [2] [31]

Le systéme ventriculaire est lui aussi toujours impliqué : dilatation ventriculaire du
coté de la lacune associée ou non a un étirement de l'axe ventriculaire. La dilatation est
attribuée pour certains a l'attrition cérébrale traumatique, le ventricule prenant la place
du tissu cérébral, la cavité porencéphalique représentant le stade extréme de l'atrophie
cérébrale [7]. Pour d'autres auteurs, cette dilatation serait due a la différence de
pression entre le liquide céphalo-rachidien et le tissu cérébral, celui-ci offrant une

moins grande résistance en regard de la lésion dure-mérienne. [49]
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6. HYPOTHESES PATHOGENIQUES
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Si la symptomatologie, le diagnostic, le pronostic et le traitement de ce type de
lésion trouvent un certain accord dans les travaux publiés; les considérations
pathogéniques séparent sensiblement les auteurs.

Nous verrons dans un premier temps le role des différents tissus en présence, puis
celui de la croissance cérébrale et des autres mécanismes impliqués pour terminer par la

synthése de tous ces éléments.
6.1. ROLE DE LA DURE MERE

Elle est constituée de deux feuillets, I'externe est trés intimement accolé a la table
interne chez le jeune enfant. Lors d'un traumatisme cranien fermé, une fracture de la
votite cranienne peut ainsi provoquer une déchirure passant inapercue.

Pour la majorité des auteurs cette déchirure est I'élément pathogénique fondamental.

Des travaux expérimentaux effectués par KEENER [28] révélent que la réparation
de la dure meére s'effectue grice a la prolifération de fibroblastes issus des tissus
adjacents tels que : muscle temporal, fascia et espaces péri-duraux. Mais lorsque la
lésion se produit a distance de tissu mou, comme lors d'une fracture pariétale, la
réparation s'avére plus difficile et aboutit ultérieuremnt a la formation d'une néo-
membrane d'aspect cicatriciel. [34]

Or la dure-mére posséde chez I'enfant une fonction ostéogénique. PENFIELD, cité
par TESTA, décrit les fréquentes altérations de la table osseuse interne a hauteur des
décollements traumatiques de la dure-mére : "cela se produirait par des phénoménes
de résorption avec formation de spicules osseux et de concamérations irrégulieres.”

"L'interprétation semble facile si nous nous rappelons qu'a cet dge la dure-mére
posséde des fonctions ostéogéniques et que la ou elle est décollée, I'os est le siége des
processus régressifs tandis que la dure-mére, décollée, continuera une activité

ostéogenique déréglée.” [58]
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Ces constatations sont confirmées expérimentalement par LENDE [33] qui constate
que des ésions osseuses créées artificiellement sur des chiots et des chatons guérissent
sans grande difficulté, alors que les lésions osseuses sus-jacentes a une déchirure de la

dure-mére persistent sans toutefois augmenter de taille.

Le diastasis dure-mérien intervient dans le caractére expansif des Iésions en
permettant l'interposition d'une masse (kyste ou encéphale) qui transmet les

pulsations cérébrales et érode 1'os progressivement. [7]

Nous verrons donc comment I'arachnoide, par le biais d'un kyste leptoméningé pour
certains auteurs ou le tissu cérébral pour d'autres, interviennent dans la pathogénie des

lésions.

6.2. ROLE DE L'ARACHNOIDE

[16][17][18] [19] [48] [56]
En 1953, TAVERAS et RANSOHOFTF proposent I'hypothése suivante :

" Le traumatisme crdnien produit une fracture du crdne et une bréche durale sous
jacente. Dans le méme temps il y aurait une hémorragie sous-arachnoidienne
suffisante pour empécher la circulation locale du liquide céphalo-rachidien. La
membrane arachnoidienne est projetée a travers la bréche durale, dans le trait de
Jracture. Cette hernie arachnoidienne, ou kyste leptoméningé, aidée par les pulsations
cérébrales, érode peu a peu les bords osseux, et en méme temps, comprime le cortex
sous-jacent. Il y aurait un mécanisme de soupape permettant au liquide céphalo-
rachidien de pénétrer plus facilement dans le kyste que d'en sortir. Les adhésions
arachnoidiennes autour de la lésion, joueraient également un réle dans ce mécanisme

de soupape".
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Quelques années plus tard, GOLDSTEIN lors d'une étude expérimentale démontre
le réle de l'arachnoide en pratiquant sur 50 chiots une craniectomie simple couplée a

une craniectomie compliquée :

- soit d'une atteinte de la dure-mére (figure 1),
- soit d'une atteinte de la dure-mére et de l'arachnoide (figure 2),
- Soit d'une atteinte triméningée associée a une atteinte cérébrale (figure 3),
- soit d'une atteinte du ventricule latéral (figure 4).
Dans tous ces cas le péricrane est suturé a la dure-mére afin de former une poche .
- Soit d'une atteinte de la dure-mére et de l'arachnoide, mais sans formation de

poche (figure 5).

Péricrine

Dure mére
Arachnoide

ik s gy iy arachnoidien R, ey
Cerveau Lésion cerébrale

amin 1
M BT

; Ventricule 1\
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Ces constatations sont les suivantes :

- toutes les craniectomies simples guérissent,

- l'interposition de la dure-mére entre les berges osseuses empéche la guérison
dans 96% des cas, mais le caractére expansif de la Iésion n'est pas mis en

évidence,

- la formation d'une poche durale et 'ouverture de l'arachnoide produisent une

fracture expansive dans 53% des cas,

- la Iésion de la pie-meére, du cerveau et l'ouverture du ventricule n'augmentent

pas la fréquence des fractures expansives,

- d'autre part il apparait, que ce ne sont pas les simples pulsations du liquide
céphalo- rachidien contre 1'os mais l'action de celui-ci a travers une poche ou

un kyste qui serait responsable de ['érosion osseuse.

Cependant, bien que cette expérience confirme I'hypothése de TAVERAS et
RANSOHOFTF, la présence de kystes arachnoidiens n'est pas constante et leur role

dans la pathogénie des Iésions est loin de faire ['unanimité.
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6.3. ROLE DU TISSU CEREBRAL

Son importance dans la pathogénie des fractures expansives a été soulevée par un
certain nombre d'auteurs [26] [54] [55] [57], pour qui les "kystes leptoméningés” ne
seraient en fait que des lésions d'encéphalomalacie, entourées par du tissu cérébral
gliotique. Les pulsations cérébrales transmises a travers ce tissu cicatriciel produiraient
I'écartement progressif de la fracture. Pour ces auteurs, il est primordial d'attirer
l'attention sur la présence d'une hernie cérébrale, car celle-ci non protégée par la dure-
mére, conduit au développement progressif d'un tissu cicatriciel qui doit étre a tout prix

évité.

PAILLAS [43], quant & lui, attribue au tissu cérébral, un réle inhibiteur du cal
osseux, phénoméne qu'il décrit de la maniére suivante : "Au sein d'un conflit local
entre l'os et le cerveau que la dure-mére ne sépare plus, plusieurs éléments peuvent
entrer en jeu : prolifération de tissu névroglique, pénétration de spicules osseux dans
la substance cérébrale, interposition de tissu fibreux et nerveux entre les bords de la
fracture, empéchant la formation d'un cal normal, efc.. Le cerveau n'est plus protégé

de l'os, comme ['os n'est plus protégé du cerveau”.

6.4. ROLE DE LA CROISSANCE CEREBRALE

A partir de la naissance et jusqu'a I'dge de six mois, le crane va doubler de volume,
tripler jusqu'a I'age de deux ans pour atteindre 4/5 de son volume a quatre ans. Or il est
admis que 50% des fractures expansives se voient pour un traumatisme initial avant
l'dge d'un an, 90% avant I'dge de trois ans.

Indiscutablement, la croissance de la voute cranienne est un facteur important, mais

une fois encore les avis différent.
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WINSTON [63] dans un rapport publié en 1983, insiste sur la nécessité de deux
€éléments :
- la déchirure de la dure-mére,
- la croissance cérébrale agissant comme une force centrifuge,
sans qu'il soit pour cela nécessaire dattribuer un quelconque role étiologique au
traumatisme cérébral, pas plus qu'a un kyste leptoméningé ou a une hernie cérébrale.

Il résume les mécanismes impliqués de la fagon suivante :

CROISSANCE CEREBRALE —— ELARGISSEMENT LESION DURALE

\

HERNIE CEREBRALE

!

- résorption osseuse

- déplacements des structures centrales

- adhésions arachnoidiennes : accumulation de liquide céphalo-rachidien dans

les espaces péri-cérébraux

-traumatisme du parenchyme cérébral : signes neurologiques tardifs et kystes

intra-cérébraux

- déformation et élargisement du ventricule épilatéral, porencéphalie
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PAILLAS et DARCOURT [43] envisagent quant & eux, une pression diffuse de la
masse cérébrale sur l'ensemble de I'hémicrine, avec un élargissement de la zone de
moindre résistance que constitue la lacune. Le plus grand développement de
I'hémicrane 1ésé, plaide en faveur de ce point de vue. Ils réfutent lidée que la Iésion
cérébrale secondaire & la lacune, est due a la pression que subit le tissu cérébral en
faisant hernie et en rencontrant les berges de la lacune, mais admettent cependant qu'en
plus des lésions primitives dues au traumatisme originel, des lésions secondaires se
produisent.

"Il y aurait ainsi peu de différence entre le mécanisme de ces lacunes craniennes et
l'absence de consolidation d'un foyer de fracture. Seul le développement des
hémispheres cérébraux crée chez l'enfant des conditions particuliéres; les bords

fracturaires non ressoudés subissent une traction qui les écarte."”

6.5. AUTRES MECANISMES
[1][31] [37] [58]
Nous citerons :
- présence des fontanelles, et par conséquent mobilité des os du crane sous I'effet
de la pulsation cérébrale,
- oedéme cérébral réactif avec poussée centrifuge et distension progressive des
sutures,
- fuite liquidienne a travers la bréche osseuse génant les phénomenes
inflammatoires de réparation,
- ostéolyse progressive provoquée par la pulsatilité du L C R : la dure-mére ayant
perdu son role d'amortisseur de pression,

- troubles métaboliques : perturbation du métabolisme phospho-calcique.
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Enfin bien qu'exceptionnel, nous citerons le cas de fracture expansive sans déchirure
durale, ou I'érosion osseuse serait due a la pression exercée localement par 'hématome

épidural et I'effusion arachnoidienne secondaire au traumatisme. [38]

6.6. SYNTHESE PATHOGENIQUE

[31] [37] [58]

Si pris isolément aucun des facteurs étudiés dans ce chapitre ne suffit 4 expliquer
totalement le développement d'une fracture expansive, intriqués dans le temps et selon
leur importance respective, ils fournissent des explications satisfaisantes que I'on peut

résumer ainsi :

Au moment du traumatisme initial, différents événements se produisent :

- fracture de la voiite cranienne,

- déchirure de la dure-mére et de l'arachnoide,

- contusion cérébrale plus ou moins importante,

- céphalhématome, qui en raison de la bréche méningée se transforme

en céphalhydrocéle.

A ce moment, I'évolution normale de la lésion est entravée par l'action des différents
mécanismes évoqués précédemment et par l'interposition, entre les bords de la fracture,

d'arachnoide ou d'une hernie cérébrale.
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A un stade plus tardif, la guérison sera entravée par I'évolution de la lésion qui peut

aboutir soit vers :

- une forme cicatricielle : la céphalhydrocéle disparait avec le temps, le
péricrane adhére a la dure-mére déchirée et se cicatrise avec elle en une

cicatrice méningo-corticale si la lésion cérébrale est peu importante.

Lacune osseuse Tissu cicatriciel
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- une forme mixte associant cicatrice cérébrale et kystes multi-loculaires,

Tissu cicatriciel

Kystes muititoculaires

Tissu cicatniciel ghal

- une forme porencéphalique, si la lésion cérébrale est importante,
pouvant mettre en communication le ventricule et la poche sous cutanée

(méningocéle spuria).

Kyste porencephahque

. 4
Ventricule lateral : s

aormal Yentricuie lateral
dilate

Un cas particulier est représenté par l'hydrocéle diploique observée lorsque la
fracture est limitée 4 la table osseuse interne.Le liquide céphalo-rachidien transmet la
pulsation cérébrale ryhmique a travers la fracture de la table interne ; table interne et

diploé finissent par étre usées et creusées et les deux tables s'éloignent I'une de l'autre.
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7. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL
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Le diagnostic positif doit étre soupgonné par principe devant une tuméfaction
cranienne ou une lacune radiologique : surtout si linterrogatoire apporte la notion d'un

traumatisme dans l'enfance.

Si la notion de fracture antérieure est méconnue » on peut étre amené & évoquer les
étiologies des lacunes osseuses avec ou sans tuméfaction soulevant le cuir chevelu.

Les lacunes symétriques (trous pariétaux) et les lacunes multiples (métastases
tumorales, hémopathies, réticuloses ou hyperparathyroidie) ne se discutent guére. Ce

n'est pas le cas en ce qui concerne les lacunes isolées. [7] [15] [37] [41]

7.1. LACUNE TUMORALE

7.1.1. KYSTE EPIDERMOIDE DE LA VOUTE DU CRANE
L'aspect radiologique est celui d'une lacune ovalaire, présentant un contour net plus

ou moins dense ou "liseré de condensation” trés évocateur ; un autre élément

différentiel est la présence possible de fragments osseux dans le défect.

7.1.2. KYSTE DERMOIDE

Naissant aux dépens des méninges, il peut déplacer la table interne vers l'extérieur,

I'éroder et parfois préter a confusion avec les lacunes osseuses post-traumatiques.
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7.2. MALFORMATIONS VASCULAIRES

7.2.1. L'ANGIOME DU DIPLOE

I1 entraine I'apparition d'une tuméfaction localisée et de consistance osseuse qui n'est
absolument pas battante. La table externe peut étre atteinte ; les images lacunaires ne

sont jamais nettes et donnent un aspect en nid d'abeille.

7.2.2. L'ANEVRYSME CIRSOIDE DU CUIR CHEVELU

Artério-veineux, il entraine une tumeur pulsatile, mais n'érode en régle général que

la table externe de I'os.

7.2.3. LES MALFORMATIONS VASCULAIRES DE L'EPICRANE

Elles donnent des tumeurs non battantes, variables avec la position de la téte, et

n'érodant que la table externe de l'os.

7.3. LACUNE CONGENITALE

Les méningocéles sont apparents dés la période néo-natale. Le diagnostic est fait le
plus souvent devant une tuméfaction molle, réductible, non battante, recouverte d'une
peau normale ou d'une membrane transparente. Ils ont une localisation médiane
occipitale ou latéralisée naso-frontale.

Radiologiquement, il existe en regard de la tuméfaction une lacune osseuse médiane

circulaire a bords nets.
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8. EVOLUTION
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8.1. EN L'ABSENCE DE TRAITEMENT

Localement, il semble comme nous l'avons vu, que la lésion osseuse augmente
rapidement de taille dans un premier temps, et ne subit qu'une légére augmentation par

la suite, pour s'arréter en régle générale dans I'enfance.

Toutefois, certaines lacunes peuvent devenir trés importantes et ainsi exposer le
tissu cérébral sous-jacent & un risque traumatique important, celui-ci n'étant plus

protégé.[31] [47]

De rares cas d'évolution spontanément favorable ont été décrits, notamment par
RAMAMURTHI [46], mais & la lecture de ces cas il apparait que si la l1ésion osseuse
se stabilise, les signes neurologiques déficitaires quant & eux, persistent ou s'installent

progressivement.

Les lésions cérébro-méningées sont constantes ; mais leur potentiel évolutif est
difficilement appréciable. Leur évolution est fonction de I'importance de la contusion

initiale mais aussi des conséquences de la lacune sur les tissus sous-jacents [55] :

- compression vasculaire du tissu cérébral hernié, [57]
- compression par un kyste du tissu cérébral sous-jacent, [20]
- dilatation ventriculaire provoquée par le gradiant de pression entre le liquide

céphalo-rachidien et le tissu cérébral sous-jacent a la lacune. [49]



D

Cela se traduit sur le plan clinique par une symptomatologie neuro-psychique,
parfois trés tardive mais qui semble étre toujours présente. En régle général, I'épilepsie
post traumatique est moins fréquente (1 a 5 % des traumatismes craniens) et plus
tardive chez l'enfant que chez l'adulte [3]. Cependant, en ce qui concerne les fractures
expansives, l'incidence de 1"épilepsie est importante pour certains auteurs et justifie un
traitement anti-comitial prophylactique [55]. ARSENI [2], quant a lui, considére qu'il
s'agit d'une forme particuliére d'encéphalopathie post traumatique ou la survenue de

I'épilepsie est inévitable.

8.2. EVOLUTION TRAITEE

[1] [44] [50] [61]

Elle dépend de la précocité du traitement chirurgical et de la présence de signes

neurologiques :

- I'évolution est favorable si le traitement est précoce, sans signe

neurologique ni comitialité,

- 4 un stade plus avancé, avec présence de signes neurologiques ou
d'épilepsie, I'évolution se fait vers une amélioration, voire méme une
disparition de la symptomatologie. SCARFO [50] décrit trois cas
traités chirurgicalement plus de dix ans aprés le traumatisme inital,
avec amélioration des signes électro-encéphalographiques,

neuropsychiques, et meilleur controle des crises comitiales.
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9. TRAITEMENT
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9.1. TRAITEMENT MEDICAL

Un traitement anti-comitial est instauré pour une durée de six mois. Deux

médicaments peuvent étre prescrits :

- le Phénobarbital (GARDENAL®)a a la dose de 3 a 5 mg/Kg par jour, il
présente 'avantage d'une prise unique,
- le Valproate de sodium (DEPAKINE®), 2 la dose de 20 4 40 mg/Kg par

jour en trois prises avant les repas.

La poursuite du traitement est fonction de I'évolution clinique.

9.2. TRAITEMENT CHIRURGICAL

[1] [23] [37] [44] [59] [60]

Le traitement consiste en une reconstruction des enveloppes de l'encéphale, associée
4 un abord chirurgical du cerveau avec ablation des zones Iésées, considérées comme

des foyers épileptogénes.

Le site de la fracture est exposé par l'ouverture d'un large scalp, de fagon a révéler la
lacune osseuse mais également la déchirure de la dure-mére dont I'étendue est souvent
supérieure.

L'ablation d'un large morceau d'os est réalisée, permettant la mise a nue de la lésion

dure-mérienne, et d'en exposer les bords libres.
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Puis sont effectués l'ablation et le parage chirurgical de la cicatrice méningo-
cérébrale qui doit étre excisée en totalité, associés ou non a la résection d'un kyste

arachnoidien.

La perméabilité des espaces péri-cérébraux est vérifiée, avant de fermer de fagon
étanche la dure-mére soit par un greffon de péricrane apportant les fibroblastes

nécessaires a sa reconstruction, soit par un autre matériel.

La volte crianienne est reconstituée soit par mise en place de fragments osseux (cote
ou créte iliaque) soit par cranioplastie synthétique ; celle-ci n'est pas toujours
nécessaire méme en cas de hernie cérébrale, les jeunes enfants pouvant combler leur

propre déficit osseux grace a une bonne réparation de la dure-mére.

Cependant dans certains cas, des plasties synthétiques temporaires peuvent étre mise
en place, mais elles doivent étre Gtées lors de la croissance ; la reconstruction osseuse

se faisant alors sans difficulté.

Pour certains auteurs, une procédure décompressive au niveau d'un kyste et du
ventricule dilaté, doit étre réalisée par dérivation ventriculo-péritonéale dans certaines

situations [13] [27] [51] :

- les récidives, ou I'étanchéité de la dure-mére est imparfaite,
- les cas compliqués d'hydrocéphalie communicante, de porencéphalie

ou devant un kyste de taille importante.
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9.3. INDICATION OPERATOIRE

[37] [50]

Elle est formelle pour la majorité des auteurs au regard de I'évolution des l€ésions et

de l'apparition de séquelles parfois trés tardives.

Une intervention chirurgicale précoce, rétablissant la barriére entre le contenu

cérébral et I'extérieur nous parait donc justifiée dans les cas suivants :

- fracture expansive avec masse sous-cutanée bombante, surtout si
I'encéphale est présent dans la tuméfaction.

- Fracture expansive avec perte de substance osseuse importante,
exposant le cerveau a un éventuel traumatisme.

- Fracture expansive avec troubles neurologiques et anomalies a
I'electrogénése, notamment en cas d'épilepsie rebelle au traitement

médical [58].

Dans les cas de lacune simple, sans trouble neurologique, deux attitudes sont

possibles :

- intervention précoce,
- surveillance réguliére, clinique, electro-encéphalographique, radiologique

et tomodensitométrique.
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10. PREVENTION DES FRACTURES EXPANSIVES
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Bien que les fractures expansives du crane soient une complication rare des
traumatismes cranio-cérébraux fermés, elles nécessitent un dépistage précoce, qui
passe en premier lieu par une bonne prise en charge et par la surveillance des

traumatismes craniens fermés dans leur globalité.

Aprés un bref rappel de leurs particularités chez l'enfant, nous verrons dans un
premier temps la prise en charge de ces traumatismes, et notamment lintérét des
radiographies du crine lors de traumatisme minime ; puis dans un deuxiéme temps la
surveillance d'une fracture du crine et les signes permettant d'évoquer I'évolution vers

une fracture expansive.

10.1.RAPPEL SUR LES TRAUMATISMES CRANIO CEREBRAUX FERMES
DE L'ENFANT

[4] [11] [12] [24] [32]

Le crane du nourrisson est mou et déformable, lors du traumatisme, I'enfoncement
cranien fugitif est un des facteurs essentiels des lésions sous-jacentes. D'un autre coté,
I'énergie du choc est mieux absorbée par cette élasticité du crine et ne se transmet
qu'incomplétement au cerveau.

La réponse au traumatisme est variable selon 1'dge et le type de I'accident, et a un
méme tableau clinique peuvent correspondre des lésions trés différentes. La plupart des
auteurs s'accordent & penser qu'un pourcentage minime de patient présente une fracture
du créne ; ce pourcentage augmentant avec la sévérité du traumatisme (50% dans les

traumatismes craniens sévéres pour HIRSCH).
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Néanmoins la présence d'un ou plusieurs simples traits de fracture de la voiite sans
embarrure n'a pas d'implication pronostique particuliére, et l'absence de fracture ne
permet pas d'éliminer un traumatisme grave, de méme que l'absence de signe

neurologique ne permet pas d'éliminer une fracture.

Enfin rappelons que certains traumatismes méme minimes peuvent provoquer une

fracture, et ceci d'autant plus facilement que 'enfant est jeune.

10.2. PRISE EN CHARGE DES TRAUMATISMES CRANIENS

[4] [8] [10] [14] [53] [64]

Elle doit permettre de déterminer les patients nécessitant une surveillance clinique et
radiologique et passe obligatoirement par un bon examen clinique, au terme duquel se

profile une attitude décisionnelle.

10.2.1 EN CAS DE TRAUMATISME IMPORTANT

I'hospitalisation s'impose d'emblée devant :

- une perte de connaissance prolongée,

- des troubles de la conscience,

- des signes neurologiques de localisation,
- des crises convulsives,

- des vomissements,

- une suspicion d'embarrure,

- la tension des fontanelles.
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Le scanner est ici I'examen de choix en premiére intention, il permet de poser
judicieusement les indications d'un transfert en neurochirurgie et renseigne sur I'état du
parenchyme cérébral, et des espaces péri-cérébraux ; ainsi que sur les structures
osseuses par des fenétres appropriées ; les fractures linéaires de la voite, sans diastasis,

n'étant cependant pas visualisables.

Les radiographies standards permettent de compléter le bilan des lésions
osseuses, notamment dans les embarrures et les traumatismes faciaux. En présence
d'une fracture linéaire de la volte, on s'attachera a rechercher sur les clichés un

diastasis du trait de fracture et son rapport avec les sutures.

10.2.2. EN CAS DE TRAUMATISME MINIME

La démarche est plus difficile si la perte de connaissance est bréve ou méme absente
et s'il n'y a pas d'anomalie 4 I'examen neurologique.

Une surveillance clinique réguliére nous parait justifiée devant tout traumatisme
cranien méme minime chez l'enfant et le nourrisson, elle est le plus souvent effectuée en
milieu hospitalier pendant 48 heures. Si le contexte familial est favorable, elle peut-étre
réalisée a domicile par le médecin traitant en prenant soin d'expliquer aux parents les
possibilités évolutives du traumatisme.

L'intéret des radiographies standards lors d'un traumatisme cranien minime est
toujours la source de nombreuses discussions. Leur normalité peut-étre faussement
rassurante et ne doit en aucun cas dispenser d'une surveillance clinique. Certains
auteurs préconisent l'emploi du scanner en premiére intention, l'absence d'anomalie
. évitant ainsi une hospitalisation.

Cependant l'accord semble se faire pour pratiquer une radiographie systématique

devant tout hématome important chez I'enfant et le nourrisson.



- 58 -

Dans les autres cas, outre la surveillance a court terme, il faut expliquer aux parents
et au médecin traitant, la nécessité de palper le crine de l'enfant et d'effectuer une
radiographie devant toute anomalie locale, ceci d'autant plus chez I'enfant de moins de

trois ans.

10.3.SURVEILLANCE D'UNE FRACTURE DU CRANE

[51[71[20] [37] [56] [61] [62]

Une fracture linéaire simple ne justifie pas de suivi radiologique. Par contre le risque
d'écartement progressif d'une fracture du crane étant maximal lorsque le diastasis est
important, une surveillance réguliére nous parait justifiée chaque fois que celui ci est

supérieur ou égal a 4 mm.

Une surveillance clinique, comprenant l'inspection et la palpation du crine ainsi
qu'un examen neurologique, pourra étre effectuée, compte tenu du temps de
développement de la lacune, dans le mois suivant le traumatisme. Cet examen sera
répété au moindre doute, si besoin avec la participation des parents et du meédecin

traitant.

Une radiographie de contrdle, sera également effectuée systématiquement trois
mois aprés le traumatisme initial en l'absence de signe clinique, plus tot au moindre

doute, et répétée en l'absence de consolidation osseuse.

Enfin un électro-encéphalogramme de contréle permettra de s'assurer de la

régression ou de la stabilité des Iésions si le tracé initial est perturbé.
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Au cours de cette surveillance, on pourra alors suspecter l'évolution vers une

fracture expansive devant :

- l'apparition d'une tuméfaction sous-cutanée, ou d'une lacune palpable a
I'examen clinique,

- l'apparition ou l'aggravation de signes neurologiques,

- 'absence de consolidation osseuse sur les clichés radiographiques,

- I'évolution d'anomalies a l'électrogénése malgré un examen neurologique

stable.

A ce stade du diagnostic, seule une surveillance tomodensitométrique permettra de
suivre correctement I'évolution osseuse et surtout cérébrale des lésions et apportera les

indications nécessaires au bilan pré-opératoire.



-60 -

11. CONCLUSION
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Complication rare des traumatismes craniens fermés de l'enfant, les fractures
expansives du crine surviennent principalement avant I'dge de trois ans ; période ou la

croissance cérébrale est maximale et la dure-mére intimement adhérente a l'os.

La déchirure durale, consécutive a la fracture, est I'élément pathogénique primordial
pour la majorité des auteurs, car elle permet l'interposition entre les berges osseuses

d'une masse qui transmet les pulsations cérébrales et érode I'os progressivement.

Le role des autres tissus, bien que constamment impliqués, n'apparait pas clairement
défini. L'importance significative d'un kyste leptoméningé ou d'une hernie de tissu
cérébral dans la pathogénie des lésions, suscite encore bien des discussions, de méme

que la capacité de ces fractures a Iéser le cerveau.

Quoi qu'il en soit, les 1ésions cérébrales sont constantes, allant de la simple cicatrice
cortico-méningée jusqu'a la porencéphalie, et sont a l'origine d'une symptomatologie

neuropsychique parfois trés tardive.

Pour la majorité des auteurs, l'indication opératoire est formelle au regard de
I'évolution des lésions. Le traitement chirurgical, nous l'avons vu, ayant pour but de

rétablir les différentes enveloppes cérébrales et d'exciser la cicatrice méningo-cérébrale.

Enfin il apparait primordial d'insister sur le diagnostic précoce de ces fractures en
réalisant des radiograhies du crane devant tout traumatisme important, ou entrainant un
hématome chez l'enfant ou le nourrisson. Un diastasis du trait de fracture supérieur ou
égal & 4 mm implique une surveillance clinique et radiologique dans les trois mois

suivant le traumatisme.
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COLLET (Martine). — Les fractures expansives du créne chez I'enfant. — 78 o
ill.: tabl.: 30 cm (Thése : Méd.; Limoges, 1992).

RESUME :

Complication rare des traumatismes craniens fermés chez |'enfant, les
fractures expansives du crane surviennent principalement avant I'age de trois
ans. Le traumatisme, souvent important, provoque une fracture linéaire avec
diastasis ainsi qu'une déchirure durale aboutissant a la formation d'une lacune
osseuse simple ou associée 2 une tuméfaction cutanée contenant un kyste ou
une partie de l'encéphale.

Le mécanisme de formation de ces fractures n'est pas clairement élucidé;
mais pour la majorité des auteurs, la déchirure durale est I'élément patho-
génique primordial.

L'indication opératoire est formelle dans la majorité des cas, car les
lésions osseuses et cérébrales sont évolutives. Le traitement chirurgical
comprend I'ablation du tissu méningo-cérébral cicatriciel et la reconstruction
des différentes enveloppes de I'encéphale.

Le dépistage précoce des fractures expansives est essentiel. Il implique
la surveillance clinique et radiologique de toute fracture linéaire avec diastasis
chez l'enfant et le nourrisson.

MOTS CLES :
— Crane.
— Déchirure durale.
— Enfant.
— Fracture avec diastasis.
— Fracture expansive.
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